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Summary/Резюме

Chronic prostatitis and benign prostatic hyperplasia are considered the most common
diseases in men of the above-mentioned age and older. To date, the results of studies on
the involvement of the inflammatory component in the mechanisms of formation of benign
prostatic hyperplasia are quite controversial. The goal was to study changes in acute phase
indicators in rats with experimental benign prostatic hyperplasia. Research materials and
methods. The research was conducted on 30 white sexually mature male rats, which were
divided into 2 groups: 1 group – intact animals, 2 group – rats with experimental benign
prostatic hyperplasia, the model of which was based on sulpiride-induced prostatic
hyperplasia. Studies of indicators characterizing the inflammatory component were carried
out using generally accepted methods. Research results. It was established that the
inflammatory process is universal and one of the key in the further development of BPH.
The worsening of the pathological process correlates with the severity of chronic
inflammation, leading to hyperproliferative processes. In rats with simulated BPH, a
significant increase in leukocyte levels was observed by 2.6 times compared to intact
animals, and ESR - by 3.0 times, respectively. The study of acute phase indicators allowed
us to establish a significant increase in CRP levels by 5.1 times and IL-1в - by 3.6 times
(p<0.05) compared to intact animals. Thus, the development of BPH correlates with the
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development of the inflammatory component and is explained by the increase in pro-
inflammatory markers.

Conclusions. Elevated ESR, leukocyte count, CRP and IL-1в levels indicate the
involvement of the inflammatory component in the formation of benign prostatic hyperplasia,
and the course of the pathological process correlates with the severity of chronic
inflammation, leading to hyperproliferative processes.

Key words: benign prostatic hyperplasia, inflammation, prostate gland, pathogenesis.

Хронічний простатит та доброякісна гіперплазія передміхурової залози вважа-
ються найбільш поширеними захворюваннями у чоловіків зазначеного вище та більш
старшого віку. На сьогодні результати досліджень щодо залученості запального ком-
поненту в механізмах формування доброякісної гіперплазії передміхурової залози
досить суперечливі. Мета – було вивчення змін гострофазових показників у щурів із
експериментальною доброякісною гіперплазією передміхурової залози. Матеріали та
методи дослідження. Дослідження проводили на 30 білих статевозрілих щурах-сам-
цях, які були розподілені на 2 групи: 1 група – інтактні тварини, 2 група– щури із
експериментальною доброякісною гіперплазією передміхурової залози, модель яко-
го базувалася на сульпірид-індукованій гіперплазії передміхурової залози. Дослід-
ження показників, що характеризують запальний компонент, проводили за загаль-
ноприйнятими методиками. Результати дослідження. Встановлено, що запальний
процес є універсальним і одним із ключових в подальшому розвитку ДГПЗ. Погіршення
протікання патологічного процесу корелює з тяжкістю перебігу хронічного запален-
ня, що веде до гіперпроліферативних процесів. У щурів зі змодельованою ДГПЗ спо-
стерігалося достовірне підвищення рівня лейкоцитів в 2,6 разів порівняно з інтактни-
ми тваринами, а ШОЕ – в 3,0 рази відповідно. Вивчення гострофазових показників
дозволило встановити достовірне підвищення рівня СРБ в 5,1 разів та ІЛ-1b – в 3,6
разів (p<0,05) порівняно з інтактними тваринами. Отже, розвиток ДГПЗ корелює з
розвитком запального компоненту та пояснюється ростом прозапальних маркерів.

Висновки. Підвищений рівень ШОЕ, кількості лейкоцитів, рівня СРБ та ІЛ-1b
свідчить про залученість запального компоненту в формування доброякісної гіперп-
лазії передміхурової залози, а протікання патологічного процесу корелює з тяжкістю
перебігу хронічного запалення, що веде до гіперпроліферативних процесів

Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, запалення, пе-
редміхурова залоза, патогенез.

Вступ

Різке зростання реєстрації захворю-
вань передміхурової залози (ПЗ) є реал-
іями сучасної медичної галузі, особливо
у віковій категорії чоловіків після 50 років.
Хронічний простатит (ХП) та доброякісна
гіперплазія передміхурової залози (ДГПЗ)
вважаються найбільш поширеними захво-
рюваннями у чоловіків зазначеного вище
та більш старшого віку. Останні дослід-
ження у пацієнтів з ДГПЗ свідчать про
наявність ознак запалення в більше ніж 40
% випадків. Аналіз бактеріальної колоні-
зації в тканинах ПЗ, при початкових стад-

іях ДГПЗ також має високу кореляцію із
хронічним запаленням [1, 2]. Однак ре-
зультати досліджень щодо змін з боку
функціональної активності ендотелію
практично відсутні.

Гістологічна картина ДГПЗ характе-
ризується збільшенням епітеліального
пулу та стромального компонента (кола-
гену та гладком’язових елементів) у па-
рауретральніи ділянці. Окрім гіпертрофі-
чного компонента в тканинах ПЗ хворих
на ДГПЗ існує запальнии компонент, якии
може бути результатом попереднього
інфікування з формуванням вогнищ запа-
лення або підсилюватися за рахунок об-
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структивних явищ, які спричинені виник-
ненням вогнищевоі гіпертрофіі тканини.
Деякі автори вважають, що запалення ПЗ
може бути важливим універсальним фак-
тором, якии впливає на збільшення іі об-
’єму та прогресування симптомів нижніх
сечових шляхів, а також погіршує ак-
тивність тканинного росту ПЗ (гіперплазії)
[2, 3, 4]. Тому доцільним було вивчення
маркерів запального процесу та їх залу-
ченість в прогресуванні ДГПЗ.

Тому метою нашої роботи – було
проведено вивчення гострофазових по-
казників: кількості лейкоцитів, рівень
швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ),
С-реактивний білок (СРБ) та інтерлейкін-
1b (ІЛ-1b) за умов експериментальної
ДГПЗ.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження проводили на 30 білих
статевозрілих щурах-самцях, які були
розподілені на 2 групи:

1 група (n=6) – інтактні тварини (щури,
які перебували на стандартному вод-
ному раціоні та харчуванні);

2 група (n=24) – щури із експеримен-
тальною ДГПЗ.

З метою детального дослідження
патогенетичних ланок ДГПЗ було обрано
модель сульпірид-індукованоі гіперплазії
ПЗ. Дослідження проведені білих нелініи-
них самцях щурів віком 9–11 міс. та се-
редньою масою тіла 320–360 г. Модель
сульпірид-індукованоі гіперплазії ПЗ
відтворювали внутрішньочеревним вве-
денням 5 % розчину сульпіриду дозою 40
мг/кг щоденно впродовж 31 доби. На 32
добу розпочиналося введення препаратів
у лікувальному режимі. Виведення тварин
усіх груп з експерименту було проведено
на 52 добу шляхом швидкої декапітації
[5].

Дослідження гострофазових мар-
керів запального процесу включало вив-
чення кількості лейкоцитів, рівень ШОЕ та
СРБ, а також ІЛ-1b.

Кількість лейкоцитів, рівень ШОЕ та
СРБ вивчали за допомогою загальноп-
рийнятих методик [6]. Концентрацію ІЛ-

1b визначали за набором реагентів
«MyBioSource» ELISA Kits (США) для
кількісного визначення в біологічних ріди-
нах і гомогенатах органів.

При роботі з тваринами дотримува-
лися Міжнародного кодексу медичної ети-
ки (Венеція, 1983), «Європейської кон-
венції щодо захисту хребетних тварин, які
використовуються з експериментальними
та іншими науковими цілями» (Страсбург,
1986), Закону України «Про захист тварин
від жорстокого поводження» № 440-ІХ від
14.01.2020 р. [7]

Статистичну обробку одержаних ре-
зультатів проводили за допомогою про-
грами «Statistica 10.0». Вірогідність
відмінностей між показниками конт-
рольної та дослідних груп визначали за
критеріями Стьюдента та Фішера. Рівень
достовірності приймали при p<0,05 [8].

Результати та їх обговорення

 Встановлено, що у щурів зі змоде-
льованою сульпірид-індукованою гіперп-
лазією ПЗ рівень лейкоцитів підвищував-
ся в 2,6 разів (p<0,05) (25,2±1,8*109/л
проти 9,6±0,66*109/л) порівняно з інтакт-
ними тваринами. В свою чергу, рівень
ШОЕ також достовірно підвищувався в 3,0
рази (p<0,05) (24,3±1,6*109/л проти
8,2±0,91*109/л) відповідно.

Рівень СРБ в сироватці крові щурів
зі змодельованою патологією підвищував-
ся в 5,1 разів (p<0,05) порівняно з інтак-
тними тваринами, а ІЛ-1b – в 3,6 разів
(p<0,05) відповідно.

Згідно з сучасними поглядами, при
хронічному запаленні в тканинах проста-
ти створюється порочне коло: запальні
клітини стимулюють ріст власних клітин
простати за допомогою секреції цитокінів;
простатичні клітини також сприяють
надмірній секреції прозапальних фак-
торів, що призводить до подальшої про-
гресії росту ПЗ. З іншого боку, метаболічні
фактори та зміни балансу статевих гор-
монів діють синергічно та беруть участь в
патогенезі ДГПЗ. Дисліпідемія, гормо-
нальний дисбаланс, як правило, пов’яза-
ний зі зниженням рівня Т, ініціюють запа-
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лення ПЗ, тим самим стимулюючи про-
ліферативні процеси в тканинах простати
і підтримуючи клінічну маніфестацію, що
в подальшому веде до незворотних змін
[9, 10].

Загальновідомо, що СРБ є класич-
ним маркером запалення, однак не є спе-
цифічним показником, що відображає
стан ПЗ [9]. Згідно з останніми проведе-
ними даними, високий рівень СРБ може
виступати предиктором розвитку усклад-
нень на тлі ДГПЗ, зокрема відмічається
гіперактивність сечового міхура та
тяжкість протікання симптомів нижніх се-
чових шляхів.

Висновки

Встановлено, що запальний процес
є універсальним і одним із ключових в
подальшому розвитку ДГПЗ. Погіршення
протікання патологічного процесу коре-
лює з тяжкістю перебігу хронічного запа-
лення, що веде до гіперпроліферативних
процесів. У щурів зі змодельованою ДГПЗ
спостерігалося достовірне підвищення

рівня лейкоцитів в 2,6 разів (p<0,05) по-
рівняно з інтактними тваринами, а ШОЕ
– в 3,0 рази (p<0,05) відповідно. Вивчен-
ня гострофазових показників дозволило
встановити достовірне підвищення рівня
СРБ в 5,1 разів (p<0,05) та ІЛ-1b – в 3,6
разів (p<0,05) порівняно з інтактними тва-
ринами. Отже, розвиток ДГПЗ корелює з
розвитком запального компоненту та по-
яснюється ростом прозапальних мар-
керів.

Фінансування:Це дослідження не
отримало зовнішнього фінансування

Висновок комісії по біоетиці: Для
проведення дослідження отримано пози-
тивне рішення комісії з біоетики ДП «Ук-
раїнський науково-дослідний інститут ме-
дицини транспорту Міністерства охорони
здоров’я України» (протокол № 4 від
16.05.2023 р.)

Конфлікт інтересів: Автори заявля-
ють про відсутність конфлікту інтересів
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